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Liste des abréviations







	AA

	: acide arachidonique




	ALA

	: acide alphalinolénique




	AIT

	: accident ischémique transitoire




	AVC

	: accident vasculaire cérébral




	DHA

	: acide docosahexaénoïque




	EPA

	: acide eicosapentaénoïque




	FA

	: fibrillation auriculaire




	HF

	: hypercholestérolémie familiale




	HTA

	: hypertension artérielle




	HVG

	: hypertrophie du ventricule gauche




	IEC

	: inhibiteurs de l’enzyme de conversion




	IPP

	: inhibiteurs de la pompe à protons




	SNA

	: système nerveux autonome




	NO

	: nitric oxide (oxyde nitrique ou monoxyde d’azote en français)




	SAM

	: S-adénosyl-méthionine




	VGM

	: volume globulaire moyen






Lexique

Aldostérone: hormone sécrétée par les glandes surrénales. Elle a un rôle essentiel dans la régulation du métabolisme du sodium.

Anastomose: communication naturelle ou établie chirurgicalement entre deux artères.

Angioplastie: l’angioplastie a pour but de rétablir la circulation artérielle en dilatant la sténose d’une artère coronaire à l’aide d’un ballonnet gonflable.

Arythmie ventriculaire: anomalie du rythme cardiaque dont l’origine se situe au niveau des ventricules.

AVC: accident vasculaire cérébral qui peut être soit ischémique (un caillot bouche une artère du cerveau), soit hémorragique (un vaisseau se rompt).

Baroréflexe: le baroréflexe permet de moduler le système nerveux sympathique et parasympathique en fonction de la pression artérielle. Il enclenche des réponses sympathiques ou parasympathiques qui modifient la pression artérielle et la fréquence cardiaque.

Carotides: artères irriguant le cerveau.

Coronaires: artères qui entourent le cœur sur toute sa surface externe et ont pour rôle de vasculariser le muscle cardiaque.

Embolie: désigne de manière générique toute forme d’obstruction d’un vaisseau sanguin par la migration d’un caillot ou corps étranger, appelé embole, formé au préalable dans un vaisseau plus grand. On parle d’embolie cérébrale lorsque l’obstruction concerne une artère cérébrale.

Emboliser: provoquer une embolie.

Endothélium: couche de cellules qui tapisse la paroi interne des artères. Il empêche le sang de coaguler sur cette paroi car il produit en permanence des substances antiplaquettaires. Il est donc impératif que cet endothélium fonctionne bien et que notre mode de vie le protège de la naissance jusqu’à nos derniers jours.

Foramen ovale perméable: le foramen ovale est un trou situé entre les deux oreillettes du cœur. Sa présence est parfaitement naturelle chez le fœtus. Normalement, le foramen ovale est complètement obstrué par une membrane après la naissance. Toutefois, il arrive que le foramen ovale ne soit pas refermé. On parle alors de Foramen Ovale Perméable (FOP).

Fibrillation auriculaire: se manifeste lorsque l’activité électrique devient irrégulière et cause des contractions rapides et désordonnées des oreillettes.

Hypokaliémie: faible taux de potassium dans le sang.

Lumière de l’artère: intérieur de l’artère. Le sang circule dans la lumière de l’artère.

Myocarde: muscle du cœur.

Péricarde: sac fibreux dans lequel se trouve le cœur.

Plaque sténosante: plaque d’athérosclérose qui rétrécit la lumière de l’artère.

Sténose: rétrécissement de la lumière d’une artère.

Stenting: après angioplastie, pose d’un ressort métallique (stent) afin de maintenir l’artère ouverte.

Système nerveux autonome: système nerveux responsable des fonctions automatiques de l’organisme (digestion, rythme cardiaque, transpiration…). Il comprend deux systèmes: les systèmes nerveux sympathique et parasympathique. Ces deux systèmes contrôlent l’activité des organes internes par des actions opposées. Leurs fibres communiquent avec les cellules des muscles lisses (présents dans la paroi de nombreux organes), du muscle cardiaque et des artères.

Thrombus: masse sanguine coagulée dans un vaisseau dont la présence constitue la thrombose si cette production est née sur place, l’embolie si elle y est parvenue par le courant circulatoire.


Introduction

Dans le livre Prévenir l’infarctus et l’AVC écrit en 2010, j’avais expliqué les bases scientifiques de la prévention cardio-vasculaire. En toute modestie, je ne connais pas d’ouvrage publié sur ce thème, en français ou en anglais, qui puisse lui faire concurrence aujourd’hui encore.

Les maladies cardio-vasculaires restent la première cause de décès dans les pays développés, y compris en France. Donc, nous devons faire mieux. Mais comment faire mieux?

D’abord en essayant de diffuser plus largement les concepts qui sous-tendent notre approche. Malheureusement, les médias professionnels et grand public sont accaparés par les messages des industriels et de leurs amis académiques et universitaires. Cela inclut les messages publicitaires des sociétés savantes (les Sociétés européenne et française de cardiologie, massivement financées par l’industrie des médicaments) et ceux des autorités sanitaires [type Haute Autorité de santé (HAS)] qui peinent à se rendre indépendantes des universitaires, eux-mêmes de connivence avec les industriels.

Nous devons aussi améliorer nos conseils et recommandations pour faire mieux comprendre aux familles et à leurs médecins comment procéder pour se protéger. Le but ultime est d’aider les individus à prendre aux bons moments les bonnes décisions pour échapper à l’infarctus et à l’AVC.

Je ne regrette pas une ligne de ce que j’ai écrit en 2010, mais j’ai aujourd’hui la conviction qu’on peut désormais faire mieux. Au cours de ces douze dernières années, nous avons fait des progrès et des découvertes; mais surtout, nous avons collectivement compris beaucoup d’aspects nouveaux des pathologies cardio-vasculaires. En effet, ces maladies et leurs victimes changent avec le temps. L’infarctus ou l’AVC de nos grands-parents n’est pas celui qui nous menace aujourd’hui. Ce livre a pour but de révéler et d’expliquer ces aspects nouveaux.

Je ne reviendrai pas sur les préconisations faites en 2010. Elles restent la base de notre approche. Sur certains aspects toutefois, nous pouvons être plus précis, plus réalistes et plus impératifs; notamment quand nous étions restés prudents ou hésitants faute de documentation scientifique solide en 2010.

Sur d’autres aspects (peu ou pas abordés en 2010), de vraies avancées ont surgi et nous pouvons nous permettre quelques affirmations, avec toute la prudence et l’humilité requises face à des pathologies qui peuvent tuer en quelques minutes.

Je ne serai jamais définitif, car des circonstances nouvelles et imprévues peuvent apparaître. Par exemple, la pandémie de Covid-19 a eu des conséquences non négligeables sur la fréquence et la sévérité des maladies cardio-vasculaires dans nos populations. Nous en connaissons les formes aiguës, mais nous ne savons rien (ou peu) des effets de ces infections virales différés (le syndrome du Covid long). Nous ne savons rien non plus (ou peu) des effets différés des vaccins antiCovid. Ces conséquences à moyens et longs termes de l’infection et des vaccins peuvent être seulement présumées sur la base des complications aiguës observées au cours des années 2020 et 2021. Sans le moindre doute, l’infection par le virus SARS-Cov-2 et les vaccins antiCovid augmentent les risques de pathologies aiguës de la coagulation et de pathologies inflammatoires du cœur; c’est une certitude1. Mais au-delà de la phase aiguë de la Covid-19, que savons-nous?

Dans les pages qui suivent, je vais essayer d’être méthodique. Je ne suivrai pas le plan de Prévenir l’infarctus et l’AVC. C’est un nouveau livre que je propose. Il vient certes compléter le précédent, mais il a pour objectif d’insister sur de nouveaux aspects de la prévention cardio-vasculaire.

Comme nous avons fait beaucoup de progrès, je vais apporter de nouvelles explications justifiant des modifications de nos recommandations de 2010. Parfois ces explications seront un peu techniques, j’essaierai de les rendre compréhensibles pour le plus grand nombre.

Beaucoup de lecteurs de Prévenir l’infarctus et l’AVC m’ont posé des questions à propos de problèmes qu’ils estimaient traités de façon trop simpliste. Ils avaient raison, on ne peut pas tout dire dans un seul ouvrage. C’est pourquoi dans ce nouveau livre, certains aspects physiologiques (la coagulation, la fibrinolyse, par exemple) ou techniques (la nouvelle imagerie) vont être abordés.

Je vais essayer de rester le plus simple possible afin que les informations soient accessibles à chacun. Mais, cher lecteur, vous devez garder en mémoire qu’en simplifiant, je perds en rigueur scientifique. Que les médecins et les scientifiques spécialistes m’excusent si je trahis un peu leurs convictions.

J’ai conscience de cette difficulté. Je dois rester concis, mais aussi précis; c’est une gageure en médecine scientifique. Pour surmonter cette difficulté, j’ai choisi d’être un peu répétitif, c’est-à-dire que je vais dans certains chapitres redire ce que j’ai déjà dit dans d’autres.

Il y a toutefois une difficulté que je ne dois pas éluder: les recommandations qu’on trouvera dans ce nouveau livre ne sont ni des ordonnances ni des prescriptions individuelles. Chaque cas est un cas particulier. Ce sont des guides pour aider à comprendre. En dernier ressort c’est le dialogue et les échanges fructueux, entre le médecin et son patient, qui doivent être la référence ultime pour les décisions thérapeutiques. C’est ce que nous pouvons appeler la médecine de précision (très individualisée) qui est en train d’émerger.

De nombreux médecins que je qualifierai de «conventionnels» pourraient penser que je fantasme un peu à propos de ce concept de médecine de précision (precision medicine en anglais). Je ne le crois pas. Je crois au contraire que cette nouvelle médecine va s’imposer. D’ailleurs, elle est déjà préconisée par la Société européenne de cardiologie2 qui n’est pourtant pas le temple de l’innovation irréfléchie.

Qu’entend-on par médecine de précision?

C’est un nouveau concept en médecine et chacun peut le définir à sa manière. Je donne ici ma propre définition: c’est une médecine qui utilise tous les progrès techniques, diagnostiques (imagerie et biologie, notamment) et thérapeutiques, et qui les appliquent de façon précise à chaque patient; c’est-à-dire de façon individualisée et jamais en suivant un protocole général défini par des sociétés savantes ou des experts liés à des industriels. En bref, c’est une médecine à la fois scientifique et hyperhumanisée qui considère que chaque personne est un cas particulier nécessitant une approche et des soins personnalisés, que chaque personne en souffrance et en demande de soins est précieuse. C’est le contraire de la médecine protocolaire de masse qui sévit actuellement dans nos sociétés et dont les principes de base sont l’utilisation des technologies de façon systématique et la plus rentable possible sur le plan commercial.

Afin d’illustrer ces nouveaux concepts, je vais donner des exemples concrets. Bien que ces exemples viennent de l’expérience clinique (j’ai travaillé dans plusieurs pays d’Europe et d’Amérique du Nord), personne ne pourra se reconnaître dans ces témoignages: pour chaque patient, j’ai modifié les principales caractéristiques (y compris l’âge et le sexe) et si un lecteur prétendait se reconnaître personnellement, ce serait pur hasard.

Dans un chapitre préliminaire, je vais essayer de montrer les progrès techniques accomplis dans le diagnostic et le pronostic des maladies cardio-vasculaires. Certains lecteurs pourraient ne pas trouver un grand intérêt à certaines sections en fonction de leur problématique personnelle. Ils peuvent sauter ces sections.

Dans la suite de l’ouvrage j’expliquerai notre compréhension nouvelle de la naissance des maladies cardio-vasculaires (les formes lentes et progressives) puis les mécanismes à l’origine des complications aiguës, les plus dangereuses. Je montrerai comment certaines conditions d’existence et certains modes de vie peuvent favoriser ces complications aiguës. Enfin, nous verrons ensemble quels médicaments peuvent être utiles (parfois indispensables) et quelles sont les modifications des conditions d’existence et du mode de vie qui peuvent nous protéger et parfois nous sauver la vie.


Chapitre préliminaire

Les progrès dans le diagnostic et le pronostic

Dans Prévenir l’infarctus et l’AVC, par souci de simplicité, j’avais fait l’impasse sur les techniques modernes qui permettent le diagnostic des maladies cardio-vasculaires et un pronostic. Mais beaucoup de patients se trouvent très dépourvus face à ces techniques nouvelles et ne comprennent pas pourquoi elles leur sont imposées.

Dans ce chapitre préliminaire, je laisse de côté tous les aspects biologiques. Ils seront analysés dans la suite de l’ouvrage.

Souvent les patients subissent (le mot n’est pas trop fort) ces examens sans bien savoir à quoi ils servent et pourquoi ils sont répétés laissant penser que les médecins ne savent pas très bien où ils vont. En fait, ces techniques sont souvent complémentaires, car aucune n’est parfaite.

Le scepticisme des patients vient en partie du fait que les médecins, faute de temps et de pédagogie, n’expliquent pas leurs démarches diagnostiques et thérapeutiques – parfois ils sont hésitants – et laissent les patients et leurs familles dans l’inconnu; ce qui est très désagréable.

Je vais introduire quelques notions qui permettront de comprendre la démarche des praticiens avec certaines technologies. Cela ne veut pas dire que j’approuve systématiquement ce qu’ils font. Pour chaque technique, il y a des écoles et des façons de penser et bien sûr des discussions, voire des disputes, entre experts. Je laisserai de côté tous ces aspects contingents.

Il sera aussi question de la médecine de précision, car ces technologies sophistiquées permettent de mieux comprendre les particularités de chaque patient.

L’imagerie cardio-vasculaire conventionnelle

Tous les patients porteurs (ou suspects) d’une pathologie cardio-vasculaire connaissent ou vont connaître les techniques d’imagerie conventionnelle. Elles permettent de poser un diagnostic, souvent précis, d’une maladie cardio-vasculaire avérée. Je reste dans le champ des pathologies chroniques et stables. Les diagnostics d’AVC, d’embolie pulmonaire ou d’infarctus en phase aigüe sortent du cadre de ce livre.

Il y a, par exemple, l’échocardiographie doppler et la coronarographie pour lesquelles on trouve aisément des explications via Internet3. Je ne m’arrête pas sur ces examens, car c’est de la cardiologie quotidienne. L’échocardiographie doppler permet de visualiser l’anatomie du cœur et ses fonctions basiques; et bien sûr les dysfonctions. La coronarographie est la méthode de référence pour visualiser les artères coronaires et les plaques d’athérosclérose.

Un examen encore peu utilisé est l’échocardiographie transœsophagienne (ETO). De plus en plus de patients en bénéficieront à l’avenir. C’est de l’imagerie conventionnelle, mais l’ETO a pris de l’importance ces dernières années lorsque l’on recherche la cause d’un AVC.

Discuter l’ETO dans ce chapitre est un prétexte pour montrer comment un AVC peut se présenter et quelle est l’approche diagnostique moderne. C’est un examen un peu pénible pour le patient puisqu’on introduit la sonde dans l’œsophage afin de bien visualiser l’oreillette gauche. Les cardiologues n’ont pas non plus un grand appétit pour cet examen, car il est un peu long et nécessite beaucoup d’application. Cet examen est sous-utilisé ou mal utilisé et c’est dommage.

Pourquoi est-il utile? Dans quel cas est-il indispensable? Voyons pour cela le cas clinique de Marie-Thérèse.

[image: image] Le cas Marie-Thérèse


Marie-Thérèse a 69 ans et a eu un drôle de malaise qui a fait peur à toute la famille un dimanche de printemps au sortir d’un déjeuner de famille où on avait beaucoup ri, notamment Marie-Thérèse qui s’était franchement esclaffée à plusieurs reprises; ce n’est pas un détail anodin.

Mais, soudain, Marie-Thérèse a eu un malaise, une sorte de faiblesse générale,
et elle est allée se reposer un moment. Un peu plus tard, alors que son malaise semblait s’être dissipé, elle a un nouveau symptôme, elle s’est trouvée privée de la vision d’un œil. On a d’abord cru qu’une poussière la gênait, mais comme elle s’inquiétait de la persistance de cette perte de vision, on appela la voisine infirmière qui recommanda une visite aux urgences du CHU. Je n’entre pas dans les détails et péripéties (consultation ophtalmologique qui ne trouve rien, notamment), mais le diagnostic posé par l’équipe de neurologie après une IRM cérébrale est celui d’accident vasculaire cérébral ischémique transitoire (ou AIT). À ce moment du parcours hospitalier, l’anxiété est retombée, car Marie-Thérèse a retrouvé presque totalement sa vision. Ce diagnostic d’AIT avec symptôme oculaire sans lésion cérébrale nette laisse penser que Marie-Thérèse pourrait avoir souffert d’une embolie cérébrale. Un caillot (les médecins disent «thrombus») d’origine indéterminée a migré vers l’artère de la rétine de l’œil atteint – ou le centre cérébral contrôlant la vision – puis s’est dissous et les symptômes ont disparu. Mais faute de diagnostic précis, une récidive est possible et elle pourrait ne pas être transitoire: l’AIT pourrait devenir un AVC. Il faut absolument trouver l’origine du caillot, car cela conditionnera le traitement préventif.

Plusieurs hypothèses se présentent. Soit le caillot provient d’un gros vaisseau du cou. Soit il provient de l’oreillette gauche du cœur (en raison d’une fibrillation auriculaire), soit il provient du réseau veineux mais il a pu franchir la paroi entre l’oreillette droite et la gauche du fait d’un passage anormal appelé foramen ovale perméable (FOP).

Des examens complémentaires sont indispensables pour établir un diagnostic. C’est impératif pour empêcher une récidive.

Je n’entre pas dans les détails, mais l’ETO est le seul examen qui permet le diagnostic de FOP. On glisse une sonde dans l’œsophage pour bien visualiser les deux oreillettes et la paroi entre les oreillettes. On peut ainsi visualiser (ou éliminer) la présence d’un thrombus dans l’oreillette gauche et, par une technique spécifique (test aux bulles avec manœuvre de Valsalva), visualiser le passage de sang à travers le FOP. Parfois, on décide de fermer le foramen avec une sorte de parapluie mis en place entre les oreillettes. Le traitement anticoagulant est impératif.

En fait, le diagnostic de FOP ne va pas être validé et Marie-Thérèse aura subi d’autres examens, notamment un holter cardiaque pour rechercher une fibrillation auriculaire discutée dans une section suivante.

Elle aura aussi un échodoppler des troncs supra-aortiques (ou TSA) pour vérifier l’existence d’une lésion d’athérosclérose ulcérée sur une des grosses artères du cou (carotides par exemple) à partir de laquelle un caillot pourrait migrer et obstruer un vaisseau du cerveau ou l’artère de la rétine. Dans ce cas, on donne un traitement antiplaquettaire qui est différent du traitement anticoagulant. Je vais décrire rapidement cet examen échodoppler d’imagerie moderne dans la section suivante (et son utilité dans certaines circonstances cliniques), mais, pour la petite histoire, l’accident vasculaire cérébral ischémique transitoire de Marie-Thérèse sera finalement attribuée à une arythmie cardiaque, une fibrillation auriculaire intermittente. J’y reviendrai. Le traitement sélectionné sera un anticoagulant (et pas un antiplaquettaire).



L’échodoppler des troncs supra-aortiques

C’est encore de l’imagerie conventionnelle. C’est un très bel examen qui permet à la fois de voir (assez bien) l’anatomie des artères du cou, notamment les carotides (mais aussi les artères situées sur la face postérieure du cou) et de mesurer le débit sanguin dans ces artères. On peut ainsi visualiser la lumière des artères et l’existence de plaques d’athérosclérose. C’est un examen assez facile à réaliser qui ne nécessite pas un appareillage trop dispendieux et des opérateurs très expérimentés. C’est l’examen idéal pour la médecine de ville et des cabinets éloignés de centres urbains.

Il y a des circonstances cliniques où cet examen s’impose sans discussion, par exemple dans le cas de Marie-Thérèse (p. 16) à la suite d’un AIT (ou d’un AVC) pour en trouver la cause. Parfois, des plaques d’athérosclérose – qui réduisent un peu (ou beaucoup) la lumière de l’artère; le degré de sténose n’est pas le point important – présentent une ulcération qui constitue une sorte de «niche à thrombus» susceptible de se détacher et d’emboliser (voyager) vers le cerveau. Quand on visualise une plaque ulcérée, diverses stratégies thérapeutiques sont possibles (chirurgie carotidienne ou stenting), mais, dans tous les cas, un traitement antiplaquettaire (et pas anticoagulant) sera prescrit.

Malheureusement, beaucoup de médecins et de cabinets d’imagerie ont pris l’habitude d’utiliser ces imageries comme un examen de dépistage en l’absence de tout symptôme. C’est une erreur! Une autre erreur est de vouloir estimer le risque d’infarctus du myocarde en examinant les artères du cou, comme si la présence de plaque d’athérosclérose dans ces artères du cou (quelle que soit leur sévérité) pouvait prédire la présence de plaques dangereuses dans les artères coronaires.

Certes, des aspects commerciaux (rentabiliser les appareillages et les structures) ne sont pas absents, mais je vais faire l’impasse sur cette question et ne considérer que l’intérêt des patients. Il y a consensus, notamment parmi les meilleurs experts américains, pour affirmer qu’il ne faut pas faire ce type d’examen en l’absence de symptôme4. Pourquoi?

Répondre à cette question c’est déjà pénétrer dans le monde de la médecine de précision qui revient à utiliser les technologies modernes à bon escient et surtout pas de façon systématique. Chez Marie-Thérèse, cet examen s’imposait parce qu’on recherchait la cause de son AIT, de ses symptômes, malaise et troubles oculaires.

Selon les experts (et je suis plutôt d’accord avec eux), les effets indésirables d’une démarche diagnostique en l’absence de symptôme sont souvent plus importants que les bénéfices espérés. Examinons le cas d’Antoine pour comprendre.

[image: image] Le cas Antoine


Antoine a 60 ans et s’inquiète pour sa santé; il craint de faire un AVC (parce qu’une parenté a récemment fait un AVC).

Le médecin traitant mesure une pression artérielle légèrement augmentée au cabinet et aussi un cholestérol un peu anormal selon les toutes dernières normes. Antoine n’a aucun symptôme, mais pour se rassurer (et rassurer Antoine), le médecin propose un échodoppler des artères du cou qu’il utilise comme un examen de dépistage. Lors de cet examen, l’opérateur note un épaississement de la paroi des carotides (qu’il qualifie abusivement d’infiltration athéromateuse) et, au niveau de la bifurcation carotidienne, il remarque une plaque sténosante qui réduit la lumière de l’artère de 20% sans modifier les débits. Résultat: panique à bord! Voilà une personne asymptomatique qui est devenue malade et gravement menacée de faire un AVC… Sur la seule base d’images! On va donc traiter ces images avec des médicaments suivant un protocole bien établi désormais: statine, aspirine et un médicament pour faire baisser la pression. Tous les deux ou trois mois, visite au cabinet pour mesurer la pression et prise de sang pour vérifier le cholestérol. Comme l’aspirine provoque des douleurs de l’estomac, on ajoute bien vite un médicament (type IPP ou prazol) pour diminuer l’acidité gastrique (voir chapitre 12). En quelques jours, on a transformé une personne asymptomatique (définition de la bonne santé) en un vrai patient polymédicamenté… Et cette personne va devoir affronter tous les effets indésirables de ces médicaments inutiles. C’est de la mauvaise médecine, l’exact contraire de la médecine de précision.

Pour une autre vision de ces questions, je me permets de renvoyer vers un article publié sur mon blog5.



On pourrait naïvement se demander si les images enregistrées ne sont pas la marque d’un début de maladie qu’il importe de maîtriser le plus vite possible. Ce n’est pas la bonne façon de raisonner. En effet, des études déjà anciennes ont montré que ce type d’images chez des personnes asymptomatiques n’était pas prédictif d’un AVC6. D’autre part, chez des personnes sans symptôme, il y a bien d’autres façons d’estimer le risque de pathologie artérielle. Le contenu de ce livre explique tout ce qu’il ne faut pas faire si on veut éviter une maladie des artères, et aussi un AVC.

Prenons un exemple en revenant à Antoine qui a besoin d’être rassuré. Si, en l’absence de symptôme, on a des doutes sur la santé cardio-vasculaire d’une personne, il est hautement préférable de faire pratiquer une épreuve d’effort avec enregistrement de l’électrocardiogramme. Si la personne inquiète produit un bon effort (atteint une fréquence cardiaque maximale correspondante à son âge), la probabilité d’avoir une maladie des artères coronaires (ou des carotides) est faible. Si, en plus, on procède à une analyse attentive de l’histoire familiale et du mode de vie (tabac, sédentarité…) de cette personne, on aura aussi de très bonnes informations. Enfin, si un bilan biologique – comportant des analyses de la prédisposition à l’hypercoagulation (voir partie 1) – se révèle anodin, la probabilité d’un accident cardio-vasculaire dans la décennie est très faible.

On peut certes rencontrer des exceptions exceptionnelles, mais il est douteux que les images de l’échodoppler des carotides apportent une information utilisable. Je le répète, les maladies cardio-vasculaires sont des maladies du mode de vie. En l’absence de prédisposition familiale et avec un mode de vie protecteur, la probabilité de développer une forme atypique est faible.

L’IRM, le coroscanner et le score calcique

Je laisserai aux spécialistes des images du système cardio-vasculaire le soin de départager les intérêts respectifs de l’IRM (imagerie par résonance magnétique) et du scanner dans différentes conditions cliniques pour visualiser les artères coronaires et l’anatomie du cœur. Chaque radiologue a sa technique préférée et je n’ai pas de préjugé.

Cela dit, l’IRM est selon moi indépassable pour la détection d’anomalies structurales ou acquises du myocarde ou du péricarde7. Une technique dérivée de l’IRM est l’ARM (angiographie par résonance magnétique) utilisée pour l’analyse des vaisseaux cérébraux. Je la discute brièvement plus bas.

Le coroscanner est à mon avis potentiellement plus intéressant que l’IRM pour l’étude des artères coronaires. Le coroscanner a pris une dimension nouvelle avec l’émergence du score calcique comme paramètre prédictif. Tout cela est devenu banal dans la vie des hôpitaux modernes et demande quelques éclaircissements.

Le coroscanner est une technique d’imagerie médicale à base de rayon X permettant de visualiser les artères coronaires de façon non invasive avec un risque de complications presque nul par rapport à la coronarographie. Il peut se faire avec ou sans injection de produit de contraste iodée (attention aux possibles allergies à l’iode).

• Le coroscanner sans injection permet l’évaluation du score calcique coronaire – c’est-à-dire le degré de calcification des artères – qui est considéré par certains comme un facteur pronostic à moyen et long terme du risque cardio-vasculaire. Grâce à leurs images, les radiologues peuvent évaluer la quantité de calcium déposé et calculer un score calcique.

• Le coroscanner avec injection permet d’étudier l’anatomie des artères coronaires, et d’identifier des plaques d’athérosclérose; mais aussi d’autres anomalies ou pathologies. L’évaluation du degré des sténoses n’est pas aussi précise qu’avec la coronarographie, mais cet examen, simple pour le patient, permet d’éviter une coronarographie si le coroscanner exclut l’existence de plaque sténosante dangereuse.

[image: image] Comment interpréter le score calcique?

Il y a beaucoup de confusion actuellement à propos de ce paramètre. Certains pensent que la présence de calcium dans la paroi d’une artère équivaut à la présence d’une plaque d’athérosclérose dangereuse. Les mêmes prétendent prédire le risque cardio-vasculaire sur la seule base du score calcique. C’est inexact. Si une plaque d’athérosclérose peut (ou pas) contenir du calcium, on peut aussi trouver des dépôts calciques (parfois en abondance et très visibles) dans la partie musculaire de l’artère que les pathologistes appellent média. Les autres zones importantes de l’artère sont l’endothélium et l’intima (vers la lumière de l’artère) et l’adventice (vers l’extérieur). Point très important, on peut visualiser des dépôts calciques en l’absence de plaque sténosante. Par ailleurs, certains évalueront un score calcique à partir des dépôts étagés tout au long des coronaires tandis que d’autres se concentreront sur des plaques calcifiées. Tout dépend en fait si l’opérateur concentre son faisceau sur des sténoses ou s’il fait un balayage tout au long d’une artère. Les chiffres du score calcique sont donc à prendre avec beaucoup de prudence en termes de pronostic clinique. Pour ma part, je ne fais pas du score calcique un paramètre important. Pour les lecteurs curieux, je vais plus loin dans la section «Pour les professionnels et les curieux» p. 34.
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[image: image] Figure 1 – Vue en coupe d’une artère.

La confusion autour du score calcique serait drôle s’il n’y avait pas des enjeux thérapeutiques majeurs derrière ces polémiques, notamment le traitement par statines. En effet, il y a désormais consensus: les statines augmentent les dépôts de calcium dans les artères coronaires.

Il y a ainsi incompatibilité entre un score calcique supposé prédictif de futures complications cardio-vasculaires et l’idée que les statines permettraient la prévention de ces complications. Dans cet imbroglio, il faut rappeler que l’effet préventif de statines n’est pas démontré pour des scientifiques indépendants. Je l’ai montré dans mes livres antérieurs et mes articles scientifiques, et j’y reviendrai dans la partie 2.

Je résume: si le coroscanner avec injection peut être un examen utile dans certaines circonstances et chez certains patients, le score calcique peut être source de confusion et reste d’un intérêt limité. Je note que je ne suis pas le seul à penser ainsi et que des publications très récentes émettent des doutes sur l’intérêt clinique de ce score y compris parmi de grands admirateurs de cette technologie8.

À mon avis, le problème principal soulevé par les dépôts calciques dans les artères, plutôt que leur valeur pronostique, c’est leur origine (voir section «Pour les professionnels et les curieux» p. 34).

Je résume concernant le coroscanner:

1. avec injection, il permet d’exclure l’existence de plaque dangereuse et ainsi d’éviter une coronarographie (qui seule permet une quantification précise des sténoses);

2. sans injection, il permet de mesurer un score calcique dont l’intérêt clinique est limité; mais magnifié par certains, probablement pour des raisons commerciales.

L’angiographie par résonance magnétique (ARM)

Lors de l’enquête pour identifier la cause d’un AVC (brièvement présentée avec le cas Marie-Thérèse p. 16), je n’ai pas mentionné une cause qui semble prendre de l’importance, c’est l’athérosclérose des vaisseaux intracrâniens. On distingue les vaisseaux intracrâniens (de calibre modéré à faible) des grands vaisseaux du cou (carotides par exemple) qu’on peut explorer avec l’échodoppler des troncs supra-aortiques discuté p. 18.

On avait pris l’habitude de négliger ces petites artères et leurs pathologies pour se concentrer sur d’autres causes plus facilement explorables. Mais, comme expliqué dans Prévenir l’infarctus et l’AVC, beaucoup d’AVC ischémiques (environ 40% des cas) n’ont pas de cause évidente. Une atteinte des artères intracrâniennes a été proposée comme possible mécanisme9. Ce mécanisme est-il plausible? Pour le savoir, il faudrait pouvoir d’une part, imager ces atteintes d’artères dont le calibre est très inférieur à celui des artères du cou et, d’autre part, comprendre comment elles provoquent ces AVC ischémiques: s’agit-il, comme avec les vaisseaux du cou, essentiellement d’embolies cérébrales?

Ainsi, des patients se voient proposer un examen visant à explorer ces petites artères intracrâniennes sans bien comprendre à quoi il sert. Cet examen est l’angiographie par résonance magnétique (ARM). On trouvera une bonne description de la technique de base dans un article de la revue spécialisée iMRI10. Des investigateurs ont rapporté que le risque d’AVC était élevé chez les patients présentant une réduction de la lumière d’une artère intracrânienne d’au moins 70%. Je ne suis pas sûr que ce soit la réduction de la lumière elle-même qui explique l’AVC, car les traitements qui semblent être efficaces sont les antiplaquettaires11. Il est probable que dans les AVC associés à une athérosclérose intracrânienne, ce soient encore des embolies (d’origines diverses) qui soient en cause.

En conséquence, le principal facteur de risque d’AVC par occlusion d’une artère intracrânienne, outre un mode de vie et des habitudes alimentaires procoagulantes, est probablement une prédisposition à l’hypercoagulation dont nous reparlerons plus loin.

L’imagerie vasculaire du futur au niveau cellulaire

Il est probable que dans un futur proche, on pourra visualiser les très petits vaisseaux sanguins avec des techniques appropriées. L’intérêt de ces nouvelles techniques d’imagerie est de pouvoir évaluer la microcirculation – en allant bien au-delà des petits vaisseaux visualisés par l’ARM (voir ci-contre) – mais aussi et surtout la fonction endothéliale au niveau cellulaire.

Tout au long de ce livre, je vais revenir sur les cellules endothéliales, car beaucoup estiment que la dysfonction de ces cellules est la cause principale des maladies cardio-vasculaires. Ces cellules sont, au niveau des artères et des veines, celles qui sont en contact avec le sang circulant (voir figure 1 p. 22). Savoir si ces cellules endothéliales fonctionnent bien est donc crucial pour le diagnostic et le pronostic de ces pathologies.

Il y a différentes façons d’évaluer la fonction endothéliale, notamment par le dosage de substances produites par ces cellules. Mais cette approche biologique nécessite souvent des techniques biochimiques complexes qui ne sont pas accessibles en médecine de ville. Surtout, certaines fonctions des cellules endothéliales très importantes ne se manifestent pas par la sécrétion de substances spécifiques. Je vais prendre un exemple, celui du glycocalyx endothélial qui est une sorte de revêtement fibrillaire sur la membrane cellulaire qui fait que les composés du sang (notamment les cellules en circulation) ne sont pas en contact direct avec la cellule endothéliale. Le glycocalyx est une interface permettant de protéger la cellule endothéliale sans empêcher son fonctionnement.

Selon certains investigateurs, la dysfonction endothéliale peut s’exprimer par une variation de l’épaisseur du glycocalyx et des techniques d’imagerie microvasculaire permettent de mesurer son épaisseur12. Des industriels ont développé des outils non invasifs, par exemple une caméra vidéo microscopique placée sous la langue13. C’est l’imagerie du futur. Certes, beaucoup de travail reste à faire pour apprendre à utiliser ces nouvelles techniques et valider les mesures obtenues. Une évidente limite est que les cellules endothéliales des artérioles sublinguales ne sont forcément représentatives des cellules endothéliales des artères coronaires ou cérébrales.
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[image: image] Figure 2 – Zoom sur l’endothélium et le glycolalyx.

Il y a pourtant des circonstances cliniques où l’épaisseur du glycocalyx s’est avérée être un paramètre utile, par exemple dans le syndrome des antiphospholipides, une pathologie rare dont je reparlerai dans le chapitre 414. D’autres investigateurs ont montré une relation entre l’épaisseur du glycocalyx et certains facteurs de risque de maladies cardio-vasculaires,15 mais ces approches un peu naïves n’ont pas été confirmées à ce jour dans des études cliniques bien menées, c’est-à-dire avec des échantillons significatifs16. À ma connaissance, une seule étude comportant un échantillon important a été conduite,17 mais n’a pas confirmé la relation entre l’épaisseur du glycocalyx et le risque cardio-vasculaire. On notera toutefois que, dans cette étude, les diabétiques avaient un glycocalyx plus mince que les non diabétiques (ce qui est une information potentiellement importante) et que les personnes incluses étaient sans doute trop jeunes (43,6 ans en moyenne) pour permettre d’identifier les patients avec des maladies cardio-vasculaires généralement encore silencieuses à cet âge. Dans ce contexte, on note que ceux ayant le glycocalyx le plus mince étaient significativement plus âgés que ceux avec un glycocalyx plus épais.

D’autres paramètres associant des composants du glycocalyx et la dysfonction endothéliale ont confirmé l’importance de l’altération du glycocalyx dans le développement de l’athérosclérose, par exemple dans l’insuffisance rénale chronique qui est clairement associée à une augmentation du risque cardio-vasculaire18. De nouvelles études apporteront sans doute des informations permettant d’évaluer la pertinence de ces nouvelles techniques d’imagerie microscopique.

Les enregistrements Holter

[image: image] Holter cardiaque et montres connectées

Il est parfois important d’enregistrer l’électrocardiogramme sur de longues périodes pour comprendre des symptômes (des palpitations, des malaises ou des syncopes, par exemple) ou pour affirmer le type d’arythmies cardiaques qu’on soupçonne.

Un diagnostic important à ne pas rater est celui de prémices d’arythmies ventriculaires malignes qui peuvent terrasser quelqu’un en quelques minutes. C’est un fait bien connu et rien de très nouveau n’est apparu au cours de la dernière décennie sinon un regain d’intérêt pour le rôle du système nerveux autonome (SNA) dans ces arythmies malignes19. Je reviendrai sur le SNA dans plusieurs chapitres, car c’est à mon avis un point important de la médecine de précision en cardiologie préventive.

Ces prémices d’arythmies ventriculaires peuvent être identifiées avec les montres connectées haut de gamme qui peuvent ainsi rendre de grands services en médecine de ville et à une époque où il devient difficile de consulter.

Une autre arythmie qu’il ne faut pas rater – notamment parce qu’elle peut expliquer certains AVC – est la fibrillation auriculaire (FA). C’est beaucoup moins dangereux que les arythmies ventriculaires malignes, mais beaucoup plus sournois, car les symptômes peuvent être transitoires et relativement peu inquiétants (simples palpitations). Pourtant la FA peut être à l’origine d’embolies cérébrales catastrophiques. Il est donc impératif d’identifier les moindres épisodes de FA. Traditionnellement, on procédait à un enregistrement continu de l’électrocardiogramme sur 24 heures, c’est le Holter (dont vous trouverez aisément la description sur Internet), mais on a montré qu’une période de 24 heures était insuffisante. Désormais, la majorité des équipes de cardiologie enregistrent l’électrocardiogramme pendant au moins 48 heures quand on recherche des FA. Je rappelle qu’on distingue des FA chroniques dont le diagnostic ne requiert pas un Holter, un simple électrocardiogramme suffit, et des FA dites paroxystiques qui sont intermittentes par définition et difficiles à diagnostiquer. Les FA paroxystiques, alternant brèves périodes d’arythmies et rythme normal sont beaucoup plus emboligènes (et dangereuses) que les FA chroniques. En effet, pendant la période de FA, l’oreillette ne se contractant plus, les parois peuvent se tapisser de thromboses (caillots), et au retour des contractions (à la fin de l’arythmie), les thromboses se décrochent et embolisent. On aura compris que toute tendance à l’hypercoagulation peut précipiter la formation des thromboses et les embolies.

D’autres investigateurs ont montré qu’une période d’enregistrement de 48 heures était insuffisante pour exclure des périodes de FA paroxystiques. Mais il est impossible de laisser des électrodes collées sur la peau pendant plus de 48 heures. C’est ainsi qu’on a proposé d’implanter des appareils Holter sous la peau; c’est le Holter sous-cutané qui est un appareil miniaturisé qu’on peut garder plusieurs mois. Plusieurs industriels en proposent20. Le diagnostic de FA est permis par télécardiologie. Ces appareils implantés constituent un progrès, car on a pu diagnostiquer des FA paroxystiques dangereuses chez des personnes pour lesquelles le Holter de 48 heures s’était avéré inopérant.

Une autre technologie est apparue encore plus récemment: c’est la mise en évidence de périodes de FA via des montres connectées ou smartwatchs (voir section «Pour les professionnels et les curieux» p. 35). Je pense que ces nouvelles techniques d’enregistrement de l’électrocardiogramme prendront de l’ampleur dans les années qui viennent.

[image: image] Holter tensionnel

Un autre type d’appareil Holter – le Holter de tension artérielle – a permis de remarquables progrès dans le diagnostic et le traitement des hypertensions artérielles (HTA). Le Holter mesure la pression artérielle environ toutes les 20 minutes pendant la journée et toutes les soixante minutes environ pendant le sommeil. C’est un appareil externe qui est généralement bien toléré y compris pendant la nuit. Il peut servir à détecter une HTA ou à évaluer l’efficacité d’un traitement antihypertenseur.

En fait, le Holter tensionnel a révolutionné toute la problématique de l’HTA, de son diagnostic et de son traitement, et ce n’est pas apprécié des conventionnels car cela remet en questions leurs (mauvaises) habitudes. En effet, trop souvent, les médecins conventionnels (généralistes et cardiologues) diagnostiquent l’HTA et prescrivent des médicaments antihypertenseurs sur la seule base des mesures de pression en cabinet ou à domicile. Ce n’est pas la bonne façon de procéder. Je vais essayer d’être simple et bref.

Tous les médecins et leur patientèle sont confrontés à une difficulté insurmontable (en principe) dès qu’il s’agit de diagnostiquer une HTA, c’est la validité des chiffres de pression artérielle mesurée à l’aide d’un tensiomètre au cabinet du médecin ou par le patient lui-même à la maison.

Il y a souvent discordance entre les mesures et beaucoup de patients, qui répugnent à la prescription de médicaments antihypertenseurs, font plus confiance à leur automesure qu’à celle du médecin. Inversement, celui-ci, face à des chiffres parfois extravagants, admet difficilement qu’il y ait autant de différence. Ces conflits larvés sont en fait sans intérêt, car toutes ces mesures ont peu de valeur, surtout en termes de pronostic cardio-vasculaire. Je m’explique.

Il est maintenant bien établi que les seuls chiffres interprétables en clinique sont ceux obtenus par des mesures automatiques avec un tensiomètre porté par le patient. C’est le triomphe du Holter tensionnel. Il permet une MAPA (mesure ambulatoire de la pression artérielle), sur 24 heures en général.

La figure 3 ci-dessous donne un exemple de MAPA normale.
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[image: image] Figure 3 – Enregistrement de la MAPA sur 24 heures (avec coucher à 23 h et lever autour de 6 h).

Attention, ce ne sont pas les mesures elles-mêmes (très fluctuantes dans la journée) ni même la moyenne de toutes les mesures de jour et de nuit qui sont intéressantes.

On voit que pendant la période nocturne (à partir du coucher et jusqu’à 6 heures environ), la pression artérielle diminue significativement par rapport aux mesures diurnes. Cette tendance est normale – on la retrouve aussi pour la fréquence cardiaque (FC) – et signifie que le système parasympathique est prépondérant (sur le système sympathique) pendant la nuit.

Les individus présentant ce profil de pression artérielle sont, dans le langage des experts, des dippers. Ceux qui n’ont pas ce profil sont des nondippers et sont considérés comme présentant un risque cardio-vasculaire spécifique21. Pour certains experts, c’est plus le caractère dipper/nondipper que les chiffres de pression ponctuels mesurés par le médecin ou le patient pendant la journée – et non plus les moyennes diurnes ou nocturnes – qui constitue le risque cardio-vasculaire. C’est une sorte de révolution dans le petit monde de l’HTA, car, si on suit cette démarche, beaucoup de personnes recevant des médicaments antihypertenseurs pourraient s’en passer. Pas tous, car certains d’entre eux présentent pendant la journée des chiffres très élevés associés à des symptômes et doivent être traités; ne serait-ce que pour soulager leurs symptômes.

La MAPA permet ainsi – c’est un point crucial – d’évaluer le système nerveux autonome (SNA). C’est un point important de la médecine de précision. Le SNA est déséquilibré chez les nondippers et l’intensité de ce déséquilibre peut être évaluée par la MAPA. Parfois, les nondippers sont des personnes âgées avec des comorbidités multiples, notamment un diabète, du surpoids ou de l’obésité. On identifie aussi (plus rarement) des dippers paradoxaux dont la pression artérielle augmente pendant la nuit au lieu de diminuer. Cela traduit une profonde altération du SNA qu’il sera difficile de normaliser sans médicament. Paradoxalement, les chiffres de pression artérielle mesurée pendant la journée chez ces dippers paradoxaux ne traduisent pas une HTA inquiétante. Dans ce cas, on passe à côté d’un diagnostic important.

En fait, la médecine de précision – caractérisée ici par une évaluation précise de la pression artérielle sur 24 heures chez un individu donné – fait émerger une vision globale du risque cardio-vasculaire. Sous-jacent aux chiffres de la MAPA, c’est une dysfonction du SNA et de l’endothélium artériel qui apparaît et donc un risque de complication thrombotique. Je reviendrai sur cette question des dippers/nondippers en discutant les pathologies de l’endothélium et le risque thrombotique (dans le chapitre 3). Cette connexion entre l’HTA (ou plutôt les dippers/nondippers), la dysfonction du SNA et le risque thrombotique renvoie à la question non moins cruciale des causes de l’HTA dans sa vision modernisée (dippers/nondippers) que je vais discuter dans le chapitre suivant.

On peut certes utiliser d’autres techniques pour évaluer la dysfonction du SNA et la dysfonction endothéliale. Par exemple, la mesure de la sensibilité du baroréflexe, la variabilité de la fréquence cardiaque ou encore l’évaluation échographique de la dilatation endothéliale (endothélium-dépendante flow-mediated dilation); mais ces techniques sont impossibles à appliquer en médecine de ville et sont du ressort des unités de recherche.

Ces considérations sur le Holter tensionnel et l’HTA (réelle ou supposée) me conduisent à discuter brièvement dans la section suivante la question difficile des causes de l’HTA.

Exploration des causes possibles d’une HTA

Face à des chiffres de pression artérielle qu’ils estiment élevés – entraînant le diagnostic d’HTA sans autre discussion -, les conventionnels prescrivent des médicaments antihypertenseurs sans rechercher une éventuelle cause susceptible d’être corrigée, par exemple une pathologie des glandes surrénales ou d’une artère rénale. Dans ces derniers cas, on parle d’HTA secondaire (avec une cause identifiable) par opposition à l’HTA essentielle, sans cause identifiable.

Il est admis que plus de 90% des HTA dans nos pays sont des HTA essentielles donc sans cause apparente.

Cette vision est très naïve, car, évidemment, si une vraie HTA (documentée) est une vraie maladie – et pas une caractéristique physiologique -, cette maladie a forcément une cause. Il est probable que la médecine de précision va permettre de démêler l’écheveau de l’HTA essentielle.

Des causes de l’HTA essentielle commencent à émerger, elles sont liées au mode de vie, aux conditions d’existence (sédentarité, habitudes alimentaires hypertensives, souffrance psychosociale…) et parfois à des médicaments, avec deux aspects majeurs qui vont probablement prendre de l’importance grâce à la médecine de précision: d’une part, ces HTA essentielles sont la conséquence d’une dérégulation du système nerveux autonome (SNA); d’autre part, on a les moyens de les corriger, mais pas avec des médicaments antihypertenseurs.

[image: image] Les HTA secondaires (avec cause identifiable)

Laissons de côté les insuffisances rénales, des cas très particuliers qui sortent du cadre de ce livre, et aussi les phéocromocytomes et autres tumeurs rares. On recherche des signes biologiques d’une hypersécrétion de l’hormone aldostérone (hyperaldostéronisme) avec notamment une concentration basse de potassium dans le sang (hypokaliémie). L’hyperaldostéronisme peut être primaire – c’est le syndrome de Conn –, ou secondaire, conséquence d’une baisse de la perfusion d’un rein à cause d’une obstruction ou d’une sténose de l’artère rénale correspondante. Dans ce cas, on parle d’hypertension rénovasculaire, car c’est le rein qui est à l’origine de l’HTA. Ce n’est pas un diagnostic facile et l’imagerie moderne s’est imposée au cours de la dernière décennie avec deux options possibles: l’angioscanner et l’angioIRM. Dans les deux options, il faut injecter un produit de contraste par voie intraveineuse. La technique sera sélectionnée en fonction du matériel disponible et de l’expérience des opérateurs. Les plaques d’athérosclérose sténosante sont souvent uniques et localisées au niveau de l’ostium de l’artère rénale (très proche de l’aorte d’où elle naît) et peuvent être traitées par angioplastie et stenting. Pour ces traitements, c’est l’artériographie avec cathétérisme qui s’impose. Il faudra rechercher aussi si cette obstruction de l’artère rénale n’est pas la conséquence d’une thrombose (prenant l’aspect d’une plaque d’athérosclérose) et n’a pas été favorisée par une prédisposition à l’hypercoagulation; je discute cette possibilité avec le cas de Jean-Pierre.
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[image: image] Figure 4 – Sténoses des artères rénales.

[image: image] Le cas Jean-Pierre


Au printemps 2021, Jean-Pierre (47 ans) présente tous les symptômes d’une Covid-19: toux, fatigue, un peu de fièvre et finalement perte de l’odorat. Son test PCR étant positif, il est mis en quarantaine et récupère assez vite.

C’est une Covid-19 bénigne assimilable à un syndrome grippal (sauf la perte de l’odorat) et après deux semaines de repos, il est de retour au travail. Pourtant, il reste fatigué et consulte la médecine du travail de son entreprise qui note une hypertension artérielle (HTA) qu’il ne se connaissait pas jusqu’alors. On attribue cette récente HTA au stress post-Covid, mais, deux mois plus tard, il consulte son médecin référent qui note à nouveau une HTA non négligeable (avec toujours une fatigue chronique attribuée cette fois-ci à l’HTA). On décide de traiter avec deux médicaments antihypertenseurs à bonnes doses. Malgré ce traitement de cheval, cette HTA s’avère résistante et Jean-Pierre est adressé à une unité hospitalière dédiée à l’HTA.

Face à une diminution notable du potassium dans le sang, on diagnostique un syndrome de Conn (hyperaldostéronisme), mais on ne trouve pas de cause évidente (tumorale ou hormonale) à cet hyperaldostéronisme. L’angioIRM apporte l’explication: Jean-Pierre présente une sténose unique, mais serrée sur l’artère rénale droite tandis que la gauche est totalement indemne de la moindre irrégularité. C’est donc probablement une HTA rénovasculaire. Le reste du bilan cardio-vasculaire permet d’exclure une athérosclérose disséminée et l’obstruction de l’artère rénale est attribuée à un thrombus (caillot) généré par la Covid-19. La désobstruction de l’artère rénale par angioplastie et stenting entraîne la disparition de l’HTA. Jean-Pierre suivra une double thérapie antiplaquettaire pendant 6 mois. Pour les médecins de Jean-Pierre, l’histoire s’arrête là: son HTA rénovasculaire est un syndrome post-Covid. Tout va rentrer dans l’ordre, comme disent les médecins suisses.

Par la suite, un médecin moins conventionnel posera d’autres questions. Par exemple, y a-t-il une histoire familiale de phlébites chez Jean-Pierre? On apprend qu’un des parents (déjà assez âgés) est traité avec un anticoagulant du fait d’antécédents de phlébites justement. Autre question immédiate du fait de cette histoire familiale: Jean-Pierre présente-t-il une prédisposition à l’hypercoagulation qui aurait pu favoriser cette thrombose de l’artère rénale pendant la Covid-19? La réponse est positive… La Covid-19 a sans doute favorisée cette thrombose de l’artère rénale, mais cette complication survient sur un terrain prédisposant à l’hypercoagulation.



Je reviendrai à maintes reprises sur cette prédisposition à l’hypercoagulation, car c’est souvent l’explication de pathologies incomprises par les médecins conventionnels. C’est une approche nouvelle du risque héréditaire.

Pour beaucoup de médecins, le risque génétique de maladie cardio-vasculaire serait exclusivement dû au cholestérol. C’est une erreur.

De nombreux laboratoires proposent ce qu’on peut appeler une signature génétique du risque qui permettrait d’anticiper (et éventuellement empêcher) les complications cardio-vasculaires. Cela nécessite d’avoir à disposition des tests biologiques simples à pratiquer dans les laboratoires de ville et simples à interpréter. Nous sommes sur ce chemin, mais je crains que la route ne soit encore longue avant de disposer de tels outils22.

D’ici là une nouvelle voie très prometteuse s’offre à nous, c’est l’analyse de la prédisposition à l’hypercoagulation dans le contexte de la médecine de précision. Nous allons aborder cette question cruciale dans les chapitres suivants.

Concernant les causes possibles de l’HTA essentielle, c’est le mode de vie, notamment les habitudes alimentaires et l’absence d’activité physique, qui en sont principalement responsables. J’ai discuté cette question du rôle des habitudes alimentaires dans l’HTA dans mes livres précédents. Je discuterai dans les chapitres 3 et 10 les autres facteurs du mode de vie (ou des conditions d’existence) qui favorisent ou produisent l’HTA essentielle.

Finalement, certaines HTA essentielles pourraient être provoquées par des médications, au moins dans certains pays. Une étude récente d’origine américaine23 a identifié plusieurs médicaments largement utilisés – parfois sans ordonnance comme certains anti-inflammatoires – susceptibles d’induire des HTA (définition conventionnelle). Outre les anti-inflammatoires – les corticoïdes et les non stéroïdiens type ibuprofène –, je retiens surtout les médicaments psychotropes comme les antidépresseurs et les antipsychotiques. Ces données suggèrent l’importance du système nerveux (autonome) et de l’endothélium dans l’HTA et la connexion HTA/complications cardio-vasculaires.

 

 


POUR LES PROFESSIONNELS ET LES CURIEUX

1. Pourquoi du calcium dans les parois des artères?

Le score calcique est dérivé des travaux d’un sympathique cardiologue américain (Arthur Agatston) surtout célèbre pour avoir inventé un régime alimentaire (South Beach Diet) supposé protecteur, mais pour lequel je n’ai pas une grande sympathie.

Si la présence de calcium dans les cellules musculaires (lisses) d’une artère ne permet pas de conclure à une athérosclérose coronaire dangereuse, il est absurde de ne pas y voir un phénomène biologique anormal. En effet, normalement seules les cellules des os fixent le calcium. Que des cellules musculaires le fassent est anormal et traduit une altération de la physiologie de ces cellules qui, sans plaisanter, se prennent pour des cellules osseuses. Contrairement à ce que certains prétendent, un score calcique nul (en général, le score s’étage de zéro à 400) ne permet pas d’exclure une maladie des coronaires. Évidemment si le coroscanner avec injection ne visualise aucune plaque sténosante et que le coroscanner sans injection donne un score calcique nul, ce sera une bonne nouvelle. On trouve dans la littérature médicale – surtout radiologique – de nombreuses études magnifiant le score calcique comme un excellent prédicteur de l’infarctus ou l’AVC. Je n’en cite aucune, car, à mon avis, aucune n’est réellement importante.

Ces données statistiques traduisent toutefois plusieurs évidences.

La première est que sides plaques d’athérosclérose sténosantes sont identifiées et qu’en plus, les artères sont calcifiées (plus ou moins souples), la physiologie de l’artère coronaire en sera altérée. En effet, une artère n’est pas un tuyau rigide, mais un organe extraordinaire qui s’adapte aux conditions de vie. En cas de besoin (exercice, émotion…), et même en présence d’une plaque sténosante, l’artère peut se dilater (y compris autour de la plaque) et permettre un débit suffisant; et ainsi éviter la survenue de symptômes (type angine de poitrine) témoignages d’un manque d’oxygène dans le territoire irrigué par l’artère sté-nosée. À l’inverse, une artère calcifiée (rigidifiée) ne permettra pas cette adaptation et les symptômes surviendront pour des efforts moindres ou pour des plaques moins sténosantes. Enfin, il est raisonnable de penser que si une plaque sténosante est elle-même calcifiée, son évolution vers une rupture peut être accélérée, comme si des sortes d’épines (calciques) venaient perforer la plaque et mettre son contenu en présence du sang circulant; avec risque de formation d’un thrombus. La présence de calcium dans une artère ou dans une plaque est donc anormale. Mais est-ce un facteur de risque important d’infarctus? En fait, les pathologistes – les médecins qui analysent les données d’autopsie – ne peuvent pas refaire l’histoire d’une complication cardiaque sur la seule base des données terminales (fatales) de cette complication. En conséquence, ils se disputent et présentent des théories explicatives contradictoires qui ne peuvent satisfaire les cliniciens.

On peut avoir une bonne idée de ces controverses, notamment l’importance du calcium dans les plaques comme facteur de rupture et de complications aiguës (infarctus), dans une analyse récente24; mais on pourrait citer d’autres études et analyses plus péremptoires assignant ou non un rôle crucial au calcium des plaques dans la survenue des complications aiguës. Je donne deux références pour les curieux25,26 et je discute cette question dans le paragraphe suivant.

2. Origine des dépôts calciques

Il n’est pas normal que du calcium se dépose dans les artères. Qu’est-ce qui se cache derrière ce phénomène biologique? Nous savons que certaines maladies chroniques sont associées à des calcifications des artères, notamment le diabète et l’insuffisance rénale chronique. Dans ces cas, les complications cardio-vasculaires sont dues à ces maladies via des mécanismes indépendants des dépôts calciques; ce que nul ne conteste. En effet, ces mêmes maladies se compliquent d’accidents cardio-vasculaires en l’absence de dépôts calciques. Deux autres circonstances sont désormais incriminées dans les dépôts calciques: la prise de statines et des concentrations élevées de lipoprotéine (a) [ou Lp(a)].

Que la Lp(a) augmente le risque de complications ne fait plus aucun doute (chapitre 4), mais l’association avec des dépôts calciques est inconstante. On se retrouve avec la même problématique que pour le diabète et l’insuffisance rénale. On aurait tort d’attribuer aux dépôts calciques un risque qui relève de la Lp(a) et de la prédisposition à l’hypercoagulation qu’elle représente et dont nous reparlerons longuement dans la partie 1.

Une dernière hypothèse est proposée quand il y a des dépôts calciques en l’absence de statines, de diabète, d’insuffisance rénale et de Lp(a): c’est un déficit conjoint en vitamine K2 et vitamine D3. Ces déficits induiraient une fuite du calcium des os et des dépôts calciques dans les artères. Intuitivement, c’est fort possible, mais aucune étude n’a jamais montré qu’en corrigeant ces déficits, on obtenait la prévention ou la régression des processus de calcification artérielle. Cette sorte d’étude est impossible à conduire et une relation causale entre ces déficits vitaminiques et les dépôts calciques n’est donc pas avérée, seulement suspectée.

Je reviendrai à la question des vitamines K à propos des médicaments anticoagulants type antivitamine K (AVK) dans la partie 2 et aussi dans la partie 3 (chapitre 14) pour discuter le rôle potentiel des vitamines K dans la prévention cardio-vasculaire.

Je vais revenir sur le score calcique à propos des bienfaits de l’exercice physique. Nul ne songerait à remettre en question les bienfaits de l’exercice physique. Pourtant, certains investigateurs ont montré une corrélation positive entre le niveau d’activité physique et le score calcique27. Que cela signifie-t-il? Pour répondre, je propose de se retrouver à la partie 3 (chapitre 13).

Finalement, je ne saurais ignorer les efforts de certains pour essayer de comprendre les mécanismes biologiques intimes de la calcification artérielle28. Ils insistent sur le rôle des phosphates organiques et inorganiques, mais je confesse mon incompétence et aussi l’incapacité à harmoniser ces données avec le rôle des statines ou de la Lp(a).

3. Diagnostiquer une fibrillation auriculaire avec une montre connectée

Il est désormais possible de mettre en évidence des périodes de FA via des montres connectées (aussi appelées smartwatchs ou fitness trackers) utilisées lors d’entraînement sportif et des applications/algorithmes qui devinent les FA plus qu’ils ne les identifient réellement contrairement aux dires des auteurs. La technologie (photo pléthysmographie) est bien décrite29; je donne une référence concernant l’identification de FA en clinique30. Bien que d’autres études (par exemple, la Fitbit Heart Study, présentée au congrès annuel de l’American Heart Association en novembre 2021) aient apporté des arguments en faveur de cette technique, je reste circonspect. En effet, ces études étaient sponsorisées par des industriels et le but des sponsors est évidemment de vendre leurs petits appareils en en vantant les mérites.

D’un point de vue scientifique, je note un pourcentage non négligeable de faux positifs (fausses alertes) ce qui induit qu’il serait bien imprudent de prendre une quelconque décision médicale, notamment médicamenteuse, sur la seule base de ces diagnostics indirects de FA.
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